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Summary
There is a growing number of clinical evidence indicating
that prevalence of abdominal aortic aneurysms is growing
in hypertensive patients and in the general population, es-
pecially in groups older than 50 years. Current estimates of
the incidence of aortic abdominal aneurysms are variable
partially due to the lack of universally accepted definitions
of the disease. There is lack of knowledge on the mecha-
nisms responsible for the initiation and propagation of ab-
dominal aortic aneurysms. The mediators of abdominal
aortic aneurysms formation have not been clearly defined.
There is a growing body of literature demonstrating a role
of angiotensin II in the development of the disease. As
described in this review, abdominal aortic aneurysms have
effect on the morbidity and mortality of a large portion of
the elderly population.
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Powszechnie akceptowany jest pogląd, że nadciś-
nienie tętnicze jest jednym z głównych czynników
ryzyka rozwoju zmian strukturalnych i czynnościo-
wych w układzie tętniczym. Jednym z najbardziej
dramatycznych powikłań nadciśnienia jest ostre roz-
warstwienie aorty. Należy podkreślić, że znajomość
obrazu klinicznego oraz zastosowanie właściwych
metod wizualizacyjnych pozwala na szybkie ustale-
nie rozpoznania i wdrożenie odpowiedniego postę-
powania terapeutycznego.
Odrębne zagadnienie pod względem patofizjolo-
gicznym i klinicznym stanowią tętniaki aorty — w cią-
gu ostatnich lat wiele uwagi poświęca się czynnikom
wpływającym na ich powstawanie.
Tętniaki aorty najczęściej są umiejscowione w jej
odcinku brzusznym, przez wiele lat mogą przebie-
gać bezobjawowo. Ustalenie właściwego rozpozna-
nia ma istotne znaczenie, gdyż progresja zmian
w obrębie tętniaka może doprowadzić do jego pęk-
nięcia, co stanowi bezpośrednie zagrożenie dla życia.
Badanie palpacyjne jamy brzusznej nasuwa nie-
kiedy podejrzenie tętniaka — ma jednak ograni-
czoną przydatność i często zawodzi, gdy tętniak ma
małe wymiary [1–4].
Dane z piśmiennictwa wskazują, że wykrywal-
ność tętniaków aorty brzusznej w ciągu ostatnich lat
wyraźnie wzrosła, co w dużej mierze zawdzięcza-
my upowszechnieniu nieinwazyjnych metod wizu-
alizacyjnych. Dotyczy to zwłaszcza badania ultra-
sonograficznego, tomografii komputerowej oraz
rezonansu magnetycznego — podkreśla się, że czu-
łość zwłaszcza tej ostatniej metody sięga prawie
100% [4–10].
Częstsze występowanie tętniaków aorty można
także wiązać z wydłużeniem życia w ogólnej popu-
lacji, bowiem zmiany w aorcie najczęściej występują
w podeszłym wieku [10–13]. Warto w tym miejscu
dodać, że badania przeprowadzone w latach 1951–
–1980 w populacji stanu Minnesota w Stanach Zjed-
noczonych wykazały trzykrotny wzrost częstości tęt-
niaków aorty brzusznej.
Duże programy badawcze prowadzone w ostatnich
dekadach pozwoliły na lepsze poznanie częstości, histo-
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rii naturalnej tętniaków aorty brzusznej i czynników
sprzyjających ich powstawaniu [13–20].
W niniejszym opracowaniu autorzy koncentrują
się głównie na ich omówieniu, jak również na ogól-
nym przedstawieniu czynników odgrywających rolę
w rozwoju tętniaków aorty brzusznej.
Spośród wielu obserwacji klinicznych na uwagę
zasługuje program badawczy znany pod akronimem
Honolulu Heart Program, który miał charakter pro-
spektywny, obejmował 7682 mężczyzn, a czas obser-
wacji wynosił 20 lat. U 151 osób rozpoznano tętnia-
ka aorty, który u 138 osób był zlokalizowany w od-
cinku brzusznym.
Zwrócono uwagę, że częstość tętniaków wzrasta
z wiekiem. Stwierdzono również zależność między
nadciśnieniem tętniczym, podwyższonym stężeniem
cholesterolu w surowicy i paleniem tytoniu a częstoś-
cią tętniaków aorty brzusznej.
Inny amerykański program, Aneurysm Detection
and Management (ADAM), obejmował 15 ośrodków
szpitalnych (Veterans Affairs Medical Administra-
tion), grupujących łącznie 73 451 pacjentów w wie-
ku 50–79 lat.
Badania miały charakter przekrojowy, przesiewo-
wy, z zastosowaniem ultrasonografii i badań ankie-
towych i były przeprowadzone w latach 1992–1995.
Tętniaka aorty brzusznej wykryto u 1,4% badanej
populacji — w tej grupie częściej występowały hi-
percholesterolemia i nadciśnienie tętnicze, przy
czym najsilniej wyrażoną zależność stwierdzono
między paleniem tytoniu a rozwojem tętniaka. Czę-
stość jego występowania wzrastała z wiekiem. Do-
datni wywiad rodzinny w kierunku tętniaka stwier-
dzono u 5,1% badanych [18].
Warte omówienia są wieloośrodkowe badania
znane pod akronimem MASS (The Multicenter
Aneurysm Screening Study), które zostały przepro-
wadzone u 67 800 mężczyzn pomiędzy 65 a 74 rż.
Spośród nich na drodze randomizacji wyodrębniono
33 839 osób, u których wykonano badanie ultrasono-
graficzne. Pozostali stanowili grupę kontrolną.
Wśród osób, u których wykonano badanie ultra-
sonograficzne, tętniaka aorty brzusznej rozpoznano
u 1333 chorych. Wykazano, że u 65 pacjentów nastą-
pił zgon spowodowany pęknięciem tętniaka [15].
Uzyskane wyniki dowodzą, że badania przesie-
wowe za pomocą ultrasonografii u mężczyzn w po-
deszłym wieku zwiększają wykrywalność tętniaka
aorty, co ma ważne implikacje praktyczne dla usta-
lenia dalszej strategii leczenia.
Inny ważny program — The Cardiovascular Health
Study — obejmował 4 populacje zamieszkałe w Sta-
nach Zjednoczonych, liczące 4734 mężczyzn i kobiet
w wieku od 65 lat. Tętniaka aorty brzusznej rozpozna-
no u 416 osób (8,8% badanej populacji) — częściej
u mężczyzn w podeszłym wieku, palących tytoń
i z przebytymi chorobami układu sercowo-naczynio-
wego. Stwierdzono też częstsze występowanie hiperli-
pidemii i zwiększenie grubości ściany tętnicy szyjnej.
W przedstawionym badaniu występowanie nadciśnie-
nia tętniczego w grupie ze stwierdzonym tętniakiem
było podobne jak w grupie bez wykrytego tętniaka [7].
Warto też przytoczyć badania przesiewowe z za-
stosowaniem ultrasonografii przeprowadzone w ra-
mach Oxford Screening Program, obejmujące 426
mężczyzn w wieku 65–74 lat. Obecność tętniaka aor-
ty brzusznej stwierdzono u 23 osób (5,4%). W tej
grupie częściej występowała miażdżyca tętnic koń-
czyn dolnych.
Z kolei badanie Rotterdam Study obejmowało
5419 osób — mężczyzn i kobiet w wieku od 55 lat,
u których wykonano badania ultrasonograficzne
jamy brzusznej. Tętniaka aorty brzusznej rozpozna-
no u 4,1% badanych mężczyzn i 0,7% kobiet. U tych
chorych obserwowano częstsze występowanie powi-
kłań sercowo-naczyniowych, hipercholesterolemii
oraz większy odsetek palaczy tytoniu w porównaniu
z osobami bez zmian w aorcie [20].
Trzeba też wspomnieć o badaniach prowadzo-
nych w dwóch ośrodkach szpitalnych w Winnibeg
i Manitoba w Kanadzie w latach 1992–1995. Spośród
200 chorych u 98 osób badanie ultrasonograficzne
pozwoliło wykryć obecność tętniaka aorty brzusznej.
Stwierdzono wyraźną zależność między występowa-
niem tętniaka a paleniem tytoniu, wartością rozkur-
czowego ciśnienia tętniczego i dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku tętniaka.
Podobnie jak w innych badaniach, tętniak aorty
częściej występował u mężczyzn. Na uwagę zasłu-
guje wykazanie odwrotnej zależności między wystę-
powaniem tętniaka a cukrzycą.
Badania American Cancer Society obejmowały 800 ty-
sięcy osób. Spośród nich u 519 osób (431 mężczyzn,
18 kobiet) rozpoznano tętniaka aorty brzusznej. W cza-
sie 6-letniej obserwacji stwierdzono częstsze występo-
wanie nadciśnienia i nałogu palenia tytoniu u chorych,
u których przyczyną zgonu był tętniak.
Z kolei badania Edinburgh Artery Study obejmo-
wały 1592 mężczyzn i kobiet w wieku 55–74 lat,
u których przeprowadzono badanie ultrasonogra-
ficzne. U 34 chorych z wykrytym tętniakiem aorty
brzusznej stwierdzono bardziej nasilone zmiany
w tętnicach obwodowych, obniżony wskaźnik kostka/
/ramię i częstsze występowanie choroby wieńcowej,
a także większy odsetek palaczy tytoniu [6].
Na szczególną uwagę zasługują ostatnio opubliko-
wane wyniki prospektywnych badań prowadzonych
pod auspicjami Chicago Heart Association, którymi
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kierował wybitny amerykański badacz nadciśnienia
tętniczego — Jeremiah Stammler. Są to, jak dotych-
czas, największe badania z najdłuższym okresem ob-
serwacji dotyczące epidemiologii tętniaków aorty
brzusznej [22].
Objęto nimi prawie 40 tysięcy urzędników, za-
równo mężczyzn, jak i kobiet, którzy byli rekruto-
wani z 84 miejsc pracy w latach 1967–1973. Określa-
no u nich częstość czynników ryzyka chorób serco-
wo-naczyniowch.
Analizę czynników oparto na obserwacji 10 661
mężczyzn i 8817 kobiet w wieku 40–64 lat w chwili
rozpoczęcia badań i którzy osiągnęli co najmniej
65 rż. w 2000 roku — tak więc średni okres obserwa-
cji wynosił około 30 lat. Tętniaka aorty brzusznej
rozpoznano u 309 mężczyzn i 109 kobiet. Ryzyko
wystąpienia tętniaka było większe u mężczyzn
w starszym wieku, u osób z hipercholesterolemią,
nadciśnieniem tętniczym i u palaczy tytoniu [22].
Przytoczone badania udowadniają, że obecność
czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych
u osób w średnim wieku znacząco zwiększa ryzyko
wystąpienia tętniaka aorty w późniejszych dekadach
życia. Autorzy podkreślają znaczenie wdrożenia ko-
rekcji czynników ryzyka już we wczesnych okresach
życia dla profilaktyki zmian naczyniowych.
Interesujące jest, że w niektórych badaniach wy-
kazano odwrotną zależność między cukrzycą a wy-
stępowaniem tętniaków aorty brzusznej — jest to
dość nieoczekiwana obserwacja, gdyż jak wiadomo
cukrzyca wiąże się ze zwiększonym ryzykiem powi-
kłań naczyniowych [17].
W ostatnich latach wiele uwagi poświęca się za-
gadnieniu patogenezy tętniaków aorty brzusznej.
Wyniki cytowanych wcześniej dużych programów
badawczych wyraźnie wskazują, że czynniki ryzyka
miażdżycy, jak nadciśnienie tętnicze, zaburzenia go-
spodarki lipidowej czy palenie tytoniu, usposabiają
do rozwoju tętniaków aorty brzusznej.
Panuje dość zgodny pogląd, że w ich rozwoju
szczególnie ważną rolę odgrywa miażdżyca — tęt-
niaki aorty w większości przypadków są umiejsco-
wione poniżej odejścia tętnic nerkowych, a więc
w tym odcinku aorty, w którym są najczęściej zloka-
lizowane zmiany miażdżycowe [21–32].
Podkreśla się odrębności w budowie tego segmentu
aorty, co wyraża się większą zawartością kolagenu
i mniejszą ilością włókien sprężystych. W porównaniu
z odcinkiem piersiowym, część brzuszna aorty jest
w mniejszym stopniu zaopatrywana przez vasa vaso-
rum. Sprawia to, że tlen i substancje odżywcze przeni-
kają do ściany naczynia na drodze dyfuzji ze światła
aorty. Natomiast w wyniku zmian rozwijających się
w ścianie aorty dochodzi do utrudnienia dowozu tlenu
i substancji odżywczych do ściany tętnicy, co w konse-
kwencji prowadzi do zmian jej struktury [21–32].
Wspomniane wcześniej badania wskazują na częst-
sze występowanie tętniaków aorty w podeszłym wie-
ku. Ich częstość wyraźnie wzrasta u mężczyzn po
55 rż., zaś u kobiet po 70 rż. Nasilenie zmian miażdży-
cowych w późnych dekadach życia, jak i zmiany
w układzie tętniczym zależne od procesów starzenia
się mogą odgrywać rolę w powstawaniu tętniaków [22].
W rozważaniach nad patogenezą tętniaków nie
można pominąć udziału angiotensyny II w rozwoju
zmian naczyniowych. Angiotensyna II, poza silnym
działaniem presyjnym, wykazuje działanie mitogen-
ne, zwiększa wytwarzanie wolnych rodników tleno-
wych, działa prozakrzepowo. Uważa się, że jest
głównym ogniwem łączącym nadciśnienie tętnicze
z miażdżycą [1, 33–36].
Warto w tym miejscu przytoczyć badania prowa-
dzone na modelu doświadczalnej miażdżycy u my-
szy pozbawionych apolipoproteiny E — przewlekły
wlew angiotensyny II u tych zwierząt powodował
nie tylko nasilenie zmian miażdżycowych, ale rów-
nież powstawanie tętniaków w obrębie aorty [1].
Nie pomniejszając roli miażdżycy w rozwoju tęt-
niaków aorty, należy uwzględnić także udział in-
nych czynników. Dotychczas nie wyjaśniono, dla-
czego zmiany miażdżycowe w obrębie aorty mogą
albo prowadzić do zwężenia jej światła, albo powo-
dować powstanie tętniaków.
Wyrażany jest pogląd, że nadciśnienie tętnicze
niezależnie od działania promiażdżycowego może
przyspieszać rozwój tętniaka w ścianie tętnicy zmie-
nionej pod wpływem innych czynników upośledza-
jących jej integralność [1, 23, 24].
Niektórzy autorzy uważają, że czynnik genetycz-
ny odgrywa rolę w patogenezie tętniaków aorty
brzusznej. Stwierdzono mianowicie, że u wysokiego
odsetka chorych z tętniakiem aorty brzusznej wy-
wiad rodzinny jest obciążający [37–43].
Prowadzone w ostatnich latach badania rzuciły
nowe światło na patomechanizm rozwoju tętniaków
aorty brzusznej. Stwierdzono zwiększoną aktyw-
ność enzymów proteolitycznych w obrębie ściany
tętniaka, co może się przyczyniać do uszkodzenia
włókien kolagenu i elastyny w błonie wewnętrznej.
Interesujące jest doniesienie Kontusaari i wsp.,
którzy wykazali nieprawidłowości w syntezie III
typu protokolagenu wśród członków rodziny z tęt-
niakiem aorty [44–47].
Istnieją też obserwacje wskazujące na współudział
procesu zapalnego w patogenezie tętniaków aorty
brzusznej — świadczyć o tym może obecność ma-
krofagów i zwiększona aktywność cytokin w obrębie
tętniaka [44–47].
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Można przypuszczać, że proteoliza i zapalenie przy-
czyniają się do progresji zmian w ścianie tętniaka. Za-
równo badania doświadczalne, jak i badania u ludzi
wskazują, że metaloproteinazy, szczególnie enzym
MMPG, związany z makrofagami, odgrywają rolę
w tworzeniu się tętniaków. Kwestią nierozstrzygniętą
pozostaje, czy powyższe zmiany mają charakter czyn-
nika przyczynowego, czy też są zjawiskiem wtórnym
do istniejących zmian w ścianie tętnicy [47–51].
Niektóre obserwacje sugerują związek zmienno-
ści genów proteaz lub ich inhibitorów z rozwojem
tętniaków. U chorych, u których stwierdzono geno-
typ interleukiny 6 związany z jej wysokim stężeniem
w osoczu, śmiertelność w okresie 3-letniej obserwa-
cji była dwukrotnie większa w porównaniu z chory-
mi, u których nie stwierdzono tego genotypu [52].
Przytoczone fakty sugerują, że patogeneza tętnia-
ków aorty jest prawdopodobnie złożona i do ich roz-
woju może się przyczyniać wiele czynników uszka-
dzających ścianę naczynia.
Na zakończenie warto odnotować znaczenie za-
chowania czujności diagnostycznej w kierunku tęt-
niaka aorty brzusznej — dotyczy to przede wszystkim
osób w podeszłym wieku z nadciśnieniem tętniczym
współistniejącym z innymi czynnikami ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych. Zastosowanie łatwo dostęp-
nej ultrasonografii czy tomografii komputerowej po-
zwala ustalić prawidłowe rozpoznanie.
Trzeba wreszcie z naciskiem podkreślić, że wła-
ściwa kontrola nadciśnienia, korekcja zaburzeń lipi-
dowych i zaprzestanie palenia tytoniu, podjęte we
wczesnym okresie życia, mogą mieć istotne znacze-
nie dla profilaktyki tętniaków aorty brzusznej.
Streszczenie
Istotnym zagadnieniem z patofizjologicznego i kli-
nicznego punktu widzenia są tętniaki aorty — w cią-
gu ostatnich lat wiele uwagi poświęca się czynnikom
wpływającym na ich powstawanie. Tętniaki aorty naj-
częściej są umiejscowione w jej odcinku brzusznym,
przez wiele lat mogą przebiegać bezobjawowo. Usta-
lenie właściwego rozpoznania ma istotne znaczenie,
gdyż progresja zmian w obrębie tętniaka może dopro-
wadzić do jego pęknięcia, co stanowi bezpośrednie
zagrożenie dla życia. Dane z piśmiennictwa wska-
zują, że wykrywalność tętniaków aorty brzusznej
w ciągu ostatnich lat wyraźnie wzrosła, co w dużej
mierze zawdzięczamy upowszechnieniu nieinwazyj-
nych metod wizualizacyjnych. Dotyczy to zwłaszcza
badania ultrasonograficznego, tomografii komputero-
wej oraz rezonansu magnetycznego. W ostatnich la-
tach wiele uwagi poświęca się zagadnieniu patogene-
zy tętniaków aorty brzusznej. Cytowane wyniki
dużych programów badawczych wyraźnie wskazują,
że czynniki ryzyka miażdżycy, jak nadciśnienie tętni-
cze, zaburzenia gospodarki lipidowej czy palenie ty-
toniu, usposabiają do rozwoju tętniaków aorty brzusz-
nej. W rozważaniach nad patogenezą tętniaków nie
można pominąć udziału angiotensyny II w rozwoju
zmian naczyniowych. Należy jednak podkreślić, że
patogeneza tętniaków aorty jest złożona i do ich roz-
woju może się przyczyniać wiele czynników uszka-
dzających ścianę naczynia.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, tętniak aorty
brzusznej, patogeneza, występowanie
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